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RESUMEN 
Efecto de la aplicación de antiparasitario contra Fasciola hepática sobre la ganancia de peso vivo  
y evaluación de lesiones macroscópicas en el hígado de ganado bovino de carne del valle de Lurín 
 
 
 
La fasciolosis ocasionada por F. hepatica es una de las parasitosis de mayor importancia debido 
a las altas tasas de morbilidad y mortalidad que ocasionan en el ganado bovino. Además, esta 
parasitosis tiene importancia zoonótica por ocasionar enfermedad hepática en los humanos 
afectados. El presente estudio evaluó el efecto de la dosificación con 
Triclabendazol+Fenbendazol y Albendazol sobre los parámetros productivos y la frecuencia de 
lesiones y hallazgos macroscópicos en hígados en bovinos de engorde procedentes de una zona 
endémica a Fasciola hepatica. Este estudio utilizó  90 bovinos de 2 a 4 años de edad, procedentes 
del distrito de Cora Cora, provincia de Ayacucho. Los animales fueron transportados a un centro 
de engorde en el distrito de Lurín, Lima. Posteriormente, estos fueron distribuidos en los 
siguientes tratamientos: [T1] control no tratado, [T2] Albendazol a dosis única oral y [T3] 
Triclabendazol+Fenbendazol a dosis única oral. Los tratamientos se realizaron a la semana de 
arribo de los animales y fueron mantenidos en engorde por 60 días. Los pesos se registraron a los 
días 0, 30 y 60, así como el consumo de alimento acumulado. Finalmente, los bovinos se 
sacrificaron al día 60 y se evaluaron las lesiones macroscópicas en hígados. Los resultados 
demostraron valores más altos de peso corporal, ganancias de peso y mejor conversión alimenticia 
en los bovinos tratados con Triclabendazol+Fenbendazol en comparación a los bovinos tratados 
con Albendazol y los bovinos control [p<0.05]. Lesiones y hallazgos macroscópicos no se 
observaron en bovinos tratados con Triclabendazol+Fenbendazol en comparación  a los bovinos 
control y tratados con Albendazol [p<0.05]. Estos resultados demuestran que la combinación 
Triclabendazol+Fenbendazol a dosis única oral es adecuada y óptima para ser aplicada en 
sistemas de engorde intensivo ya que la productividad y apariencia de hígados mejoró en forma 
significativa.  
 
 
 
 
 
 
Palabras clave: Triclabendazol, Fenbendazol, Albendazol, bovino 
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ABSTRACT 
Effect of the antiparasitic application against Fasciola hepatica on the live weight gain and 
evaluation of macroscopic lesions in the liver of beef cattle of the Lurín Valley 
  
Fasciolosis caused by F. hepatica is one of the most important parasitosis due to the high rates of 
morbidity and mortality caused in cattle. In addition, this parasitosis is zoonotic because it causes 
liver disease in affected humans. The present study evaluated the effect of the dosage with 
Triclabendazol + Fenbendazol and Albendazol on the productive parameters and the frequency 
of lesions and macroscopic findings in livers in livestock cattle of area endemic to hepatic 
fasciola. This study identified 90 cattle from 2 to 4 years old, located in the district of Cora Cora, 
province of Ayacucho. The animals were transported to an fattening cattle in the district of Lurín, 
Lima. Subsequently, these were distributed in the following treatments: [T1] untreated control, 
[T2] Albendazole at a single oral dose and [T3] Triclabendazole + Fenbendazole at a single oral 
dose. The treatments were carried out a week after the animals arrived and were kept fattening 
for 60 days. Weights were recorded at days 0, 30 and 60, as well as the accumulated food 
consumption. Finally, bovines were sacrificed at day 60 and macroscopic lesions in livers were 
evaluated. The results showed higher values of body weight, weight gain and better feed 
conversion in cattle treated with Triclabendazole + Fenbendazole compared to cattle treated with 
Albendazole and control cattle [p <0.05]. Lesions and macroscopic findings were not observed in 
cattle treated with Triclabendazole + Fenbendazole compared to control cattle treated with 
Albendazole [p <0.05]. These results showed the combination Triclabendazol + Fenbendazol a 
single oral dose is adequate and optimal to be applied in intensive power systems and that the 
productivity and appearance of the livers improved significantly. 
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I. INTRODUCCION 
 
La fasciolosis en el ganado es de gran importancia económica y zoonótica. La 
contaminación parasitaria es común debido al hacinamiento animal en condiciones naturales de 
la explotación ganadera. La fasciolosis ocasionada por F. hepatica es una de las de mayor 
importancia debido a las altas tasas de morbilidad y mortalidad que ocasionan en el ganado. 
Además, esta enfermedad es zoonótica ya que repercute en la salud pública al ocasionar 
enfermedad hepática en los humanos afectados. Asimismo, la enfermedad ocasiona grandes 
pérdidas económicas debido al decomiso de hígados en los camales así como al detrimento de los 
parámetros productivos en animales infectados (Olaechea et al., 2008). La fasciolosis es la 
segunda parasitosis de importancia económica para la ganadería nacional, ocasionando pérdidas 
que superan los 50 millones de dólares al año sólo en el ganado vacuno (Espinoza et al., 2010).  
 
La enfermedad se caracteriza por una infección a nivel del hígado y conductos biliares de 
los animales afectados. Por lo tanto, el hígado es decomisado por presentar un aspecto 
desagradable. El Servicio Nacional de Sanidad Agraria (SENASA) en el año 2005 estimó las 
pérdidas basadas en los reportes de sanidad de los hígados decomisados en los mataderos.  Más 
de ciento cuenta mil hígados fueron decomisados, lo que representa el 24,18% (158 039 /653563) 
del total de animales beneficiados y registrados. Esta información contrasta con lo indicado por 
Radostits et al. (2002) quienes mencionan que en áreas endémicas las tasas de infección con 
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. La fasciolosis se encuentra ampliamente distribuida en el Perú ya que está presente en 
21 de las 24 regiones de nuestro país. El mayor número de reportes de la enfermedad ocurren en 
zonas geográficas cercanas a hábitat de moluscos Lymnaea quienes son hospedadores 
intermediarios del parásito. Por lo tanto, el control de la fasciolosis resulta de gran importancia 
tanto a nivel de los animales de ganado infectados así como del control medioambiental mediante 
el uso de molusquicidas.  
 
Numerosos productos antihelmínticos existen para el control de nematodos 
gastrointestinales y fasciolas. La mayor proporción de estos productos presentan mecanismos de 
acción independientes lo que implica efectuar tratamientos  separados en el tiempo. Tratamientos 
simultáneos con productos fasciolicidas y productos para nematodos gastrointestinales para 
infecciones mixtas son efectivas (Taylor, 2000). Además, el manejo sanitario de los campos de 
pastoreo es importante ya que conjuntamente con la terapia en los animales favorecerá la 
prevención de fasciolosis y otras infecciones gastrointestinales en el ganado. Los benzimidazoles 
son drogas antihelmínticas ampliamente utilizadas para el control de nematodiasis  en el ganado. 
Adicionalmente, productos como Albendazol, Triclabendazol y Flubendazol han demostrado ser 
drogas efectivas para el control de fasciolosis. Triclabendazol ha demostrado ser una droga 
altamente eficaz para el control de fases adultas y contra fases inmaduras. Asimismo, el 
Albendazol ha demostrado ser eficaz contra fases adultas aunque ligeramente inferior que el 
Triclabendazol. La justificación del uso de antihelmínticos para el control de la fasciolosis es 
importante para la actividad pecuaria. El presente estudio evaluó el uso de la combinación del 
Triclabendazol (12%) + Fenbendazol (5%)  sobre  la ganancia de peso vivo en ganado de engorde 
y las lesiones macroscópicas  en hígados de bovinos de engorde en comparación al uso del 
Albendazol (10%), como medida efectiva para su implementación en campo. 
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II. REVISION DE LA LITERATURA 
 
A. Engorde de bovinos de carne en el Perú 
El Perú tiene una población de 5 millones 223 mil 571 cabezas de ganado vacuno y produce 
161,764 TM de carne de vacuno (MINAG, 2006). El sector pecuario es significativo porque 
aporta el 40.2% del PBI agropecuario y el sector ganadero aporta el 30.08% en el país. Alrededor 
del 80% de la población de ganado vacuno se encuentra en la Sierra (Altos Andes), predominando 
el ganado criollo o nativo y criollo mejorado (con características fenotípicas y genotípicas 
heterogéneas). El ganado criollo por lo general tiene bajos parámetros productivos pero ha 
adquirido otras ventajas comparativas: Alta capacidad de adaptación, resistencia a muchas 
enfermedades, manifiesta fácilmente su vigor hibrido al ser cruzados y  responde muy bien a una 
mejora nutricional. (Chavarría e Idrogo, 2015). 
 
El engorde de bovinos de carne en el Perú se caracteriza principalmente por ser de tipo 
intensiva por su la falta de suficientes áreas de pastoreo. La alimentación en estos centros de 
engorde se da a base de residuos agrícola y subproductos agroindustriales. Los vacunos que son 
destinados al engorde proceden principalmente de los sectores de la sierra central y la sierra sur 
del país, así como de algunos sectores de la selva. Por otro lado, los principales grupos raciales 
de bovinos destinados al engorde están conformados por criollos, cruces de Brown Swiss, 
Holstein y Santa Gertrudis entre otros, así como el ganado cebuino (provenientes de la selva) 
(Evaristo, 2013). 
 
Por lo general, los animales son mantenidos en los centros de engorde por un período 
aproximado de 90 días. Los bovinos llegan a alcanzar una ganancia de peso aproximado de 1.8 
kg/día. Sin embargo, este período puede reducirse incluso a 60 días en algunas circunstancias
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de la raza de ganado y las exigencias del mercado (Evaristo, 2013). En estas condiciones, los 
animales llegan a obtener una buena conformación y textura, así como una adecuada textura de 
la carne (MINAG, 2006).  
 
El engorde en corral surgió ante la necesidad de intensificar la producción. Los animales 
se encierran en corrales y reciben el alimento en comederos, disminuyendo el gasto energético de 
mantenimiento y optimizando la producción por unidad de superficie. Este tipo de crianza es una 
herramienta indiscutible dentro del esquema de producción de cualquier empresa agropecuaria 
productora de carne (Barahona, 2001). El período inicial del engorde en corral es de  estrés intenso 
ya que éste no está acostumbrado a las instalaciones (cemento, metal, bebederos, comederos) o 
alimentos; (granos, heno y subproductos agrícolas). Adicionalmente, los bovinos son 
transportados, a veces, por cientos de kilómetros, y/o sometidos a cambios de temperatura, 
precipitación y altura (Bavera, 2000). 
B. Producción de carne en la Sierra y Selva 
Cerca del 80% de la producción de carne de vacuno se desarrolla en la Sierra y la Selva del 
país, bajo condiciones extensivas y/o semi-intensivas; alimentación en base a pastos naturales o 
cultivados. Los animales que dependen principalmente de la disponibilidad de los pastos 
presentan bajos índices productivos. Las ganancias promedio de peso varían en un rango de 0-
400gr dependiendo de la época. La temporada de lluvias presenta mayor disponibilidad de pastos 
que poseen un alto contenido nutricional. Por otro lado, la época seca se caracteriza por la 
ausencia pastos, y si existen tienen un bajo contenido nutricional. Esta temporada genera una 
pobre calidad de carcasa comparada con la requerida por el mercado y un bajo rendimiento de 
carcasa. Los vacunos en esta etapa de crianza pueden llegar a alcanzar un pre-engorde en el caso 
de selva u otras zonas, dependiendo de las condiciones alimentarías. El 89% del ganado vacuno 
criollo y de doble propósito se encuentra en la Sierra y Selva de nuestro país. El desbalance de 
pastos a nivel nacional impide alimentar al ganado en su lugar de origen. En consecuencia, el 
proceso de engorde estabulado es desarrollado en todo el Perú. (Chavarría e Idrogo, 2015) 
 
La población nacional de ganado vacuno en el año 2013 fue de 5.555.988 unidades. La 
región Puno es la localidad con la mayor participación en el número de unidades de ganado  
vacuno. Puno presenta el 12.50% del total de la población de vacunos, seguido de las regiones de 
Cajamarca (11.14%), Ayacucho (9.63%), Cuzco (7.44%) y Junín (5.62%),  estas  cinco 
principales regiones  concentran el 46.93%de las cabezas de ganado vacuno del país (MINAG, 
2006).La producción de carne de vacuno el año 2013 fue de 190.569 TM, 2.12% mayor que la 
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producción del año 2012 (Figura 1). La producción de carne vacuna en el Perú ha venido 
creciendo ininterrumpidamente. (MINAG, 2013). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 8. Producción nacional de carne durante los últimos años (MINAG 2013) 
C. Crecimiento compensatorio  
Hidalgo (1996) indica que el crecimiento compensatorio (CC) es común cuando los 
animales proceden del interior del país en épocas de sequía.  Este evento se desarrolla en la región 
Sierra que por la falta de lluvias los pastos naturales maduran y se secan. El CC es definido como 
un proceso fisiológico por el cual un organismo acelera su tasa de crecimiento después de un 
periodo de desarrollo restringido, debido a la reducción del consumo de alimento (Hornick et al., 
2000). La restricción puede darse por una reducción del alimento o por alimentación con dietas 
de baja densidad de nutrientes. La respuesta en el CC es mayor cuando ésta sigue a una restricción 
energética que a una proteica (Drouillard et al., 1991). El CC influye en la recuperación de los 
animales la naturaleza, la severidad y la duración de la restricción. La raza y la edad del animal 
al comienzo de la restricción también son factores influyentes. (Verde, 1972). 
 
La duración y la intensidad de la restricción alimentaria pueden establecer diferencias 
fundamentales en la respuesta a la alimentación. Periodos de restricción excesivamente 
prolongados pueden afectar a los animales en forma permanente. La naturaleza de la restricción 
también es un factor a considerar. Restricciones severas resultan en pérdidas considerables de 
peso y pueden afectar el grado de recuperación, Por otro lado, restricciones moderadas que 
permiten pequeñas ganancias de peso contribuyen a aumentar el grado de recuperación. La etapa 
en que se realiza la restricción también es importante. Los animales restringidos hasta los 3 meses 
de edad son incapaces de compensar posteriormente el periodo de restricción (Verde, 1972). 
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La mayoría de los centros de engorde en Lima aprovechan el crecimiento compensatorio 
del ganado para incrementar el peso final de los animales (Baca, 1968). La compra del ganado 
representa mucha variedad y no todos coinciden en los precios por determinado tipo sino por la 
experiencia al ver los animales. En consecuencia, el engorde de ganado proveniente de la sierra 
y la selva del país adquieren particular importancia para satisfacer la demanda interna del 
consumo de carne roja (Reyes et al., 1997). Sin embargo, este período debe considerar diferentes 
procesos que pueden conllevar a las enfermedades en los animales. Los procesos de parasitismo 
condicionen a un sub óptimo crecimiento compensatorio. 
 
D. Rentabilidad 
La rentabilidad de un centro de engorde puede estar dada por el tamaño del hato. La economía 
de escala podría favorecer al centro de engorde para mejores precios en el mercado de insumos 
para alimento, productos de uso veterinario y otros. La producción de carne siempre genera costos 
en función al aspecto nutricional. Por lo tanto, una mayor rentabilidad se obtiene si se actuar con 
total coherencia al aplicar los métodos escogidos en el manejo de los animales. Este análisis debe 
ser coherente con el precio actualizado de carne en el mercado. La demanda se debe conocer para 
determinar un punto de equilibrio y no ocasionar pérdidas (Hidalgo et al., 1996). 
E. Clasificación taxonómica de Fasciola hepática 
 
Reino  : Animal 
Subreino : Metazoa 
Phylum  : Plathelminto 
Clase  : Trematoda 
Orden  : Digenea 
Familia  : Fasciolidae 
Género  : Fasciola 
Especie  : Fasciola hepatica 
 
El sistema de clasificación presentado anteriormente por Linnaeus en 1758 agrupa a F. 
hepatica dentro del grupo de parásitos trematodos, gusanos chupadores que viven exclusivamente 
de modo parasitario. A diferencia de los trematodos del Orden Monogenea, los parásitos Digenea 
se distinguen ampliamente por su conformación anatómica, desarrollo evolutivo y modo de vida 
(Cordero Del Campillo et al., 1999). F. hepatica ha sido nombrada de varias formas en diferentes 
partes del mundo, de acuerdo al país, localidad así como la apariencia del parásito. Por ejemplo, 
F. hepatica es conocida como Alicuya, Saguaype, Gusano de hígado o Conchuelo de hígado 
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picado Manrique y Cuadros, 2002). No obstante, la enfermedad es conocida internacionalmente 
como "Gusano del hígado", "Fasciolosis" ó "Duela del hígado" (OMS/OPS, 1992). 
 
F. Etiología 
La Fasciolosis es una enfermedad parasitaria ocasionada por el establecimiento 
F. hepatica a nivel del parénquima hepático y conductos biliares del ganado susceptible 
e incluso del hombre, debido a su carácter zoonótico (Acha y Szyfres, 2003), 
ocasionando cuadros clínicos digestivos (Quiroz, 2000). El ganado bovino, una de las 
especies animales más susceptibles la Fasciolosis, es ocasionada por cuatro especies de 
trematodos: F. gigantica, F. hepatica, Fascioloides magna y Dicrocoeliumdentriticum (Jensen y 
Mackey, 1973). F. hepatica el trematodo más común y de mayor importancia a nivel mundial 
(Radostits et al., 2002).  
G. Ciclo Biológico 
F. hepatica presenta un ciclo de vida indirecto o heteroxeno (Rojas, 1993) ya que requiere 
de dos hospedadores para su desarrollo. Los rumiantes herbívoros, porcinos y el hombre actúan 
como hospedadores definitivos de F. hepatica. Dentro de ellos se lleva a cabo la reproducción 
sexual. Por otro lado, los caracoles del género Lymnaea spp. actúan como hospedadores 
intermediarios y en ellos ocurre la reproducción asexual del parásito (Rojas, 1990). 
 
La fase adulta de F. hepatica se localizará en los conductos biliares de su hospedador 
definitivo. Posteriormente, éste comenzará a poner huevos de tipo no embrionados que pasarán 
al intestino y serán eliminados en las heces. El embrión se desarrolla dentro del huevo 10 a 15 
días, el cual se denominará miracidio. El miracidio es una larva ciliada de gran movilidad que en 
un término de ocho horas deberá encontrar a un caracol Lymnaea para desarrollarse (Morales y 
Pino, 2004). El miracidio perderá los cilios y se convertirá en el estadio de esporocisto una vez 
establecido en el caracol. El esporocisto producirá luego de varios ciclos de reproducción asexual 
una o dos generaciones de redias, estructuras a manera de sacos alargados que migrarán al 
hepatopáncreas del caracol Lymnaea. Las cercarías se formarán bajo condiciones favorables de 
temperatura, las cuales son estadios parasitarios con una cola móvil que abandonarán al caracol. 
Estos nadarán una vez libres en el medio acuático hasta adherirse a las hojas de plantas acuáticas 
para posteriormente perder la cola y enquistarse, dando lugar a la fase de metacercaria (Cordero 
del Campillo et al., 1999). El ciclo de vida de la Fasciola hepática se observa en la Figura 2 
(Centers for Disease Control and Prevention 2019).  
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Figura 9. Ciclo biológico de Fasciola hepática (CDC 2019) 
 
Los rumiantes y animales herbívoros se infectan al ingerir pasturas ó beber agua 
contaminada con metacercarias. Las metacercarias pierden su estructura quística Una vez dentro 
del tracto intestinal. Estos liberan las fasciolas juveniles que atraviesan la pared intestinal y llegan 
a la cavidad abdominal, permaneciendo allí por 10 a 15 días hasta llegar al hígado. 
Posteriormente, las fasciolas perforan la cápsula de Glisson y penetran el parénquima hepático. 
Las larvas permanecerán aproximadamente 4 a 6 semanas en el parénquima hepático hasta migrar 
a los canalículos biliares. Finalmente, el estadío adulto es alcanzado luego de 4 semanas y 
comenzarán a poner huevos (Carrada y Escamilla, 2005; Morales y Pino, 2004). 
H. Características morfológicas de F. hepática 
 
1. Fase adulta 
 
F. hepatica se caracteriza por presentar un cuerpo de apariencia foliácea y aplanado dorso 
ventralmente en su fase adulta. Entre 20 a 30 mm de longitud y 6 a 13 mm de ancho es la medida 
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del parasito (Cordero Del Campillo et al., 1999). Además, F. hepatica presenta una coloración 
que varía de blanquecino hasta un color parduzco debido a sus hábitos hematófagos (Giraldo, 
2009). La evaluación ultra estructural del parásito a nivel superior muestra una proyección 
denominada cono cefálico y mide 3 a 4 mm de longitud. La fasciola forma una estructura a manera 
de hombros a nivel de la base del cono superior. Esta zona del cuerpo del parásito comenzará a 
estrecharse hacia posterior para terminar en un extremo redondeado. F. hepatica presenta dos 
estructuras ventosas próximas a nivel de la cara ventral. La ventosa oral  mide 1.0 mm de diámetro 
y una ventosa ventral de mayor tamaño. El cirro del aparato genital masculino, que incluye 
además a la próstata y vesícula seminal, se encuentra ubicado entre ambas ventosas. (Carrada y 
Escamilla, 2005; Cordero Del Campillo et al., 1999).   
 
El aparato digestivo de F. hepatica comienza a partir de la ventosa oral para comunicarse 
con la boca y faringe. Posteriormente, la ventosa continua con el esófago que se comunica en dos 
ciegos ramificados (Carrada y Escamilla, 2005). Dichos sacos terminan en proyecciones a manera 
de divertículos laterales y no presenta ano (Cordero Del Campillo et al., 1999). Por otro lado, el 
tegumento es el órgano encargado de la integridad del parásito, así como de los procesos de 
absorción, nutrición y metabolismo. Este órgano se encuentra revestido por una cutícula gruesa 
de 10 a 17 µm. Adicionalmente, el tegumento está cubierta por espinas triangulares de 30 a 37 
µm con dirección hacia atrás. Debajo de la cutícula se encuentra la capa muscular que brinda 
movimiento al parásito. F. hepatica presenta un sistema excretor conformado por ramificaciones 
longitudinales y provistas de células flamígeras. Las ramificaciones se comunicarán finalmente 
en una vesícula excretora para la eliminación de residuos (Carrada y Escamilla, 2005). 
 
F. hepatica es hermafrodita ya que pertenece a los parásitos trematodos,  (Cordero Del 
Campillo et al., 1999). EL aparato reproductor masculino se ubica en la parte medial del cuerpo. 
Este aparato está formado por dos testículos ramificados que terminan en el saco del cirro Por 
otro lado, el aparato genital femenino está formado por un ovario ramificado ubicado al lado 
derecho del parásito adulto y delante ambos testículos (Carrada y Escamilla, 2005).  Las glándulas 
vitelógenas se forman a partir de finos folículos en los márgenes laterales del trematodo. Estas 
glándulas drenan hacia la glándula de Mehlis para comunicarse con el ootipo (Cordero Del 
Campillo et al., 1999). Los órganos anteriormente mencionados y otros más se observan en la 
Figura 3 (Rojas 1999).  
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Estructuras Internas de Fasciola hepatica 
 
1.  Ventosa Oral  8.    Conductos Deferentes 
2.  Faringe   9.    Ovario 
3.  Esófago   10.  Útero 
4.  Ventosa Ventral  11.  Ootipe 
5.  Ciegos   12.  Conducto Vitelino 
6.  Poro Genital   13.  Testículos 
7.  Cirrus   14.  Glándula Vitelina 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 10. Estructuras internas de F. hepatica  adulta (Rojas 1999) 
 
 
2. Fase juvenil 
 
Los estadios juveniles de F. hepatica se localizan a nivel del parénquima hepático del 
hospedador definitivo. Este estadio presenta una estructura lanceolada y mide de 1 a 2 mm. Los 
órganos reproductivos aún no están desarrollados durante la fase juvenil (Quiroz, 2000). (Figura 
4a y 4b) (Rojas 1999).    
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Figura 11. Huevo operculado(A), mórula (B), presencia de miracidio en el interior del huevo (C),  
Miracidio de vida libre (D), pasos de penetración del miracidio al caracol y desarrollo 
de esporocisto (E-H) (Rojas 1999) 
 
3.  Miracidio 
 
El miracidio es la primera fase larvaria inmediatamente al salir del huevo. Este organismo 
no se alimenta y presenta una estructura similar a la fase adulta (Romero, 2007). El miracidio 
presenta una papila cónica con enzimas proteolíticas en su superficie proximal.  La superficie se 
encuentra recubierta por cilios con gran movilidad de 128x25 µm (Rojas, 1990) (Figura 4c y 4d).  
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Mancha Ocular 
Células 
Germinales 
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Protrusión Papiliforme 
Cilios 
Proyección Lateral 
Mórulas Embrionarias 
Apertura por el cual 
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Redia Joven 
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4. Esporocisto 
 
El esporocisto es el primer estadio larvario que se desarrolla a nivel del hospedador 
intermediario de F. hepatica, los caracoles. Este presenta una estructura a manera de saco y una 
longitud aproximada de 1 mm, dentro del cual se están formando las estructuras denominadas 
Redias (Soulsby, 1987) (Figura 4e). 
 
5. Redia 
 
Las redias son un conjunto de masas germinativas. Estas estructuras formarán la pared 
del futuro esporocisto. Este estadío presenta una longitud promedio de 1 a 3 mm (Borchet, 1981). 
Las redias rompen el esporocisto y migran a otros tejidos como el hepatopáncreas, riñones, etc. 
Posteriormente, estos se desarrollan y a su vez en su interior se realiza una segunda reproducción 
asexual llegando a formar 15 a 20 cercarias por cada redia, pudiendo alcanzar de 2 a 3 mm de 
longitud (Rojas, 1990). Una nueva generación de redias se desarrolla desde el esporocisto si la 
primera generación de redias degenera (Manrique y Cuadros, 2002) (Figura 5).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 12. Desarrollo del estadio de redia (I-K), Desarrollo de cercaria (L) (Rojas 1999) 
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6. Cercaria 
 
Las cercarias son el estadío larvario de vida libre al ser liberados del caracol y miden 
entre 270 a 340 por 270 µm. Estas presentan además una cola de 700 µm de largo que le sirve 
como órgano de motilidad (Soulsby, 1987) (Figura 5).  
 
7. Metacercaria 
 
Las metacercarias son estructuras redondeadas formadas con una cubierta de alta 
resistencia al medio ambiente. Un componente adherente y mucilaginoso se secreta sobre la 
superficie de la metacercaria que le permite adherirse a la superficie de las plantas acuáticas. Este 
estadío mide aproximadamente 250 a 300 por 200 a 500 µm y es la forma infectiva para el 
hospedador definitivo (Urquhart et al., 2001).                     
I. Epidemiología de la Fasciolosis 
 La fasciolosis es una enfermedad de gran importancia en medicina veterinaria debido al 
cuadro clínico que ocasiona en los animales afectados. La fasciolosis ocurre principalmente en la 
población rural del Perú hasta una altitud de 4500 msnm dedicada a la agricultura y ganadería 
(Espinoza et al., 2010). Además, la expresión zoonótica hace que tenga un gran impacto en la 
Salud Pública debido a infecciones accidentales en el ser humano (Acha y Szyfres, 2003). F. 
hepatica es un trematodo eurixeno, es decir que presenta un amplio rango de mamíferos 
hospedadores definitivos. Además, este parasito presenta un ciclo de vida heteroxeno, por ser 
altamente dependiente de las condiciones medioambientales para su desarrollo (Urquhart  et al., 
2001).  
 
1. Factores medio ambientales asociados a la epidemiologia de la Fasciolosis 
 
Los rangos ideales de temperatura ambiental oscilan entre 15 a 25 ºC con una temperatura 
óptima de 22ºC. Por otro lado, el desarrollo de F. hepatica dentro de los caracoles  se realiza en 
temperaturas promedio de día/noche de 10ºC, con un valor ideal de 15ºC . En contraste, el 
desarrollo del parasito queda inhibida a menos de 5ºC ó más de 30ºC. La temperatura junto con 
la humedad tiene un rol importante sobre la supervivencia de F. hepatica y su tasa reproductiva 
dentro del hospedador intermediario. Además, la temperatura es necesaria para el desarrollo y la 
eclosión de los huevos, la emergencia de cercarias en el medio ambiente y la reproducción de 
redias en caracoles (Leguía, 1991a).  
 
La humedad es otro factor medioambiental de importancia para el desarrollo de F. 
hepatica. Condiciones óptimas de humedad se producen cuando las precipitaciones superan a la 
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transpiración y se alcanzan los niveles de saturación. La humedad es de gran importancia 
principalmente para que los miracidios puedan encontrar a los caracoles. Además,  la humedad 
influye en el proceso de dispersión de cercarias fuera de los caracoles. Los estudios han indicado 
que las condiciones óptimas para la eclosión de huevos se dan durante los meses de primavera y 
verano (Cordero Del Campillo et al., 1999).  
 
2. Factores de riesgo asociados a la epidemiología de la fasciolosis 
 
La resistencia adquirida hacia la infección por parte del ganado es uno de los factores de 
mayor importancia en la epidemiología de la fasciolosis. Los estudios epidemiológicos han 
demostrado mayores frecuencias de infección en el ganado bovino de dos años de edad ó mayores. 
Esto se debería a la mayor duración de exposición. Por otro lado, el sexo no parece ser un factor 
de riesgo asociado a fasciolosis en el ganado. Sin embargo, los estudios han reportado mayor 
incidencia en animales hembra que en machos, posiblemente debido a que el ganado macho es 
sacrificado mucho antes (Yildrim et al., 2007).   
 
Los estudios epidemiológicos han demostrado evidencia de fasciolosis en el ganado luego 
de períodos prolongados de sequía. Esto se debería a la aglomeración de animales en torno a 
puntos de conservación de agua que constituye a su vez una fuente ambiental para el desarrollo 
de hospedadores intermediarios (Urquhart  et al., 2001).   
 
3. Impacto Económico de la Fasciolosis 
 
La carga económica de la fasciolosis en la productividad animal en el Perú resulta muy 
difícil de estimar por la escasa información que existe al respecto a nivel regional. La información 
brindada por el SENASA, en base al número de hígados decomisados, indica una frecuencia de 
decomisos de 24.18% durante el año 2005 (Espinoza et al., 2010). Una primera estimación del 
impacto económico, realizada en 1973 por el Ministerio de Agricultura, indicó pérdidas de 171 
millones de dólares. Por otro lado, las pérdidas fueron de 11 millones en 1991 (Leguía, 1991b).  
 
Las pérdidas económicas debido a la fasciolosis fueron de 12 millones de dólares en 
Cajamarca. Adicionalmente, la fasciolosis redujo de la productividad lechera entre 8 a 20%, así 
como una disminución en el peso y la conversión alimenticia del 8% y 11% respectivamente 
(INEI, 1998). El impacto económico nacional de la fasciolosis en el ganado bovino es posible 
estimar tomando como referencia a los datos obtenidos en Cajamarca. El impacto negativo sería 
de 6.3% en la producción ganadera bovina nacional, sin considerar otras especies domésticas 
15 
 
susceptibles a fasciolosis. Además, el problema relacionado a la Salud Pública se debe considerar 
en nuestro país (Espinoza et al., 2010).  
 
4. Tasas de presentación de la Fasciolosis 
 
Los resultados de un estudio realizado en bovinos indicaron tasas de infección de 3.74% 
en Colombia. Además, la disminución en la producción lechera promedio también se comprobó 
en dicho estudio (Recalde-Reyes et al., 2014). 
 
Zonas con alta endemia a fasciolosis en humanos y animales existen en el Perú. Por 
ejemplo, una alta endemia a fasciolosis existe en Cajamarca principalmente debido al empleo 
continuo y descuidado de fármacos fasciolicidas. Muchos de estos fármacos están prohibidos aún 
para su uso en ganado desarrollando resistencia a los antiparasitarios (Ortiz, 2011).  
 
Un estudio realizado por Chávez et al.  (2012) demuestra que en muchas zonas 
altoandinas dedicadas a la ganadería se vienen aplicando diferentes drogas comerciales para el 
tratamiento de la fasciolosis. Sin embargo, el uso de estos fármacos es de una forma empírica y 
sin un plan estratégico, lo que puede conllevar a la resistencia a drogas trematocidas. Más del 
30% de bovinos evaluados resultaron positivos al análisis de la presencia de huevos tipo fasciola 
en las heces estudio realizado en Jauja. Un estudio se realizó en Ayacucho para reportar las tasas 
de fasciolosis bovina y ovina durante dos épocas del año (lluvia y seca). Los resultados 
demostraron prevalencias similares de infección en ambas épocas (47.6% y 52.1% 
respectivamente). Sin embargo, las tasas de infección incrementaron a medida que aumentó la 
altitud sobre el nivel del mar (Ticona et al., 2010). Finalmente, las prevalencias más altas de 
fasciolosis han sido reportadas en la zona sierra del país, en los valles interandinos de Cajamarca, 
Junín, Cuzco y Arequipa, así como en el altiplano (Espinoza et al., 2010). La fasciolosis se 
encuentra ampliamente distribuida en 21 de las 24 regiones del Perú. en base a los reportes de 
inspección de vísceras en camales realizados por los organismos de Salud (Chávez et al.,  2012) 
(Cuadro 1).   
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Cuadro 2. Distribución de frecuencia de fasciolosis en bovinos del Perú 
Región Número de 
animales 
beneficiados 
Número de 
hígados 
decomisados 
Tasa 
regional 
(%)* 
Tasa 
nacional 
(%)** 
Lima 230’061 31’196 13.6 19.7 
Ancash 37’222 20’213 54.3 12.8 
La Libertad 30’026 13’786 45.9 8.7 
Cajamarca 19’103 12’889 67.5 8.2 
Junín 29’798 12’243 41.1 7.7 
Arequipa 57’681 11’915 20.7 7.5 
Cuzco 28’792 8’462 29.4 5.3 
Ayacucho 19’856 7’903 39.8 5.0 
Huánuco 12’572 7’605 60.5 4.8 
Lambayeque 43’690 7’117 16.3 4.5 
Apurimac 5’933 4’755 80.1 3.0 
Amazonas 9’384 4’261 45.4 2.7 
Ica 16’941 3’926 23.2 2.5 
Moquegua 9’511 3’609 37.9 2.3 
Puno 44’343 2’812 6.3 1.8 
Piura 38’907 1’970 5.1 1.2 
Tumbes 2’653 1’632 61.5 1.0 
Tacna 8’986 828 9.2 0.5 
Huancavelica 1’497 564 37.7 0.4 
Pasco 1’518 232 15.3 0.1 
San Martín 5’089 121 2.4 0.07 
TOTAL 653’563 158’039 24.18 100.0 
* Hígados decomisados/animales beneficiados; ** hígados decomisados por región/hígados decomisados en total   
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J. Patogenia de la Fasciolosis 
Los primeros estudios relacionados a la patogénesis de la fasciolosis se remontan a los años 
60 y 70 (Sinclair, 1962; Ross et al., 1967; Rushton y Murray, 1977). Las especies susceptibles 
(bovinos, ovinos, caprinos, cerdos y otras especies) presentan un cuadro de patogenicidad similar 
dividido en dos fases dependiendo de la localización del parásito. 
 
1. Fase pre-hepática 
 
La fase pre-hepática ocurre tan pronto como a las 72 horas post-infección por 
metacercarias. Los estadios juveniles penetran la cavidad abdominal y llegan a la cavidad 
abdominal en esta fase. Pocas células se destruyen originando ausencia de signos clínicos durante 
este proceso (Kendall y Parfill, 1962). Sin embargo, esto podría cambiar a sintomatología clínica 
dependiendo del número de parásitos que infecten al animal. Adicionalmente, la migración de 
estadíos juveniles hacia órganos distintos del hígado como el pulmón se ha descrito. Esta 
migración desarrollará cuadros neumónicos y pleuritis fibrinosa (Boray, 1969).  
 
2. Fase hepática 
 
La fase de infección hepática ocurre a las 90 horas post-infección. Los parásitos llegan al 
hígado en esta fase alcanzando inicialmente los lóbulos hepáticos más próximos al intestino 
delgado. Los lóbulos menos afectados desarrollarán un crecimiento compensatorio resultante 
(Sinclair, 1967). Dos períodos se pueden distinguir dentro de la fase hepática de la patogenia: El 
periodo de infección parenquimatoso (infección con fasciolas juveniles a través del parénquima 
hepático) y el período de infección biliar (las fasciolas adultas se localizarán en los conductos 
biliares y vesícula biliar). Un mismo órgano puede presentar lesiones correspondientes a 
diferentes fases de infección. Lesiones crónicas y lesiones agudas pueden desarrollarse porque 
una misma fasciola puede pasar varias veces por la misma zona del hígado (Behm y Sangster, 
1999).  
 
Los principales mecanismos de lesión y daño a nivel del hígado se deben a la acción 
mecánica de las espinas presentes en la cutícula del parásito. Además, la acción prensil de la 
ventosa oral también daña el órgano. La evaluación de hígados de ovejas infectadas con estadíos 
juveniles de fasciolas demuestra la descamación y ulceración de lesiones adyacentes. La presencia 
de espinas dentro del parénquima hepático es posible observar en algunos casos (Sinclair, 1967). 
Por otro lado, el daño hepático producido por los productos de excreción resulta tóxicos para el 
hospedador. Un estudio ha demostrado la presencia de proteasas que favorecen la digestión del 
parénquima hepático y permiten al parásito poder migrar por el tejido (Chauvin y Boulard, 1996). 
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Ademas, estas enzimas disminuyen la actividad metabólica de las células al reducir el nivel de 
enzimas microsomales (Lenton et al., 1996). Las principales alteraciones morfológicas ocurren 
durante la fase de migración parenquimal en los bovinos afectados con fasciolosis. Cuadros de 
trombosis y necrosis del colágeno con una reacción celular se presentan por la secreción de 
enzimas digestivas y de productos de excreción de las fasciolas (Rahko, 1969).   
 
La gravedad del cuadro clínico y lesiones asociados a F. hepatica es dependiente de la 
dosis infectiva inicial de metacercarias (Rahko, 1969).  Las infecciones a dosis infectivas altas en 
animales jóvenes se asocian a un proceso agudo con muerte repentina de los animales a los 7 ú 8 
días post-infección. Por otro lado, las infecciones con dosis bajas se asocian al desarrollo de 
procesos de tipo crónico. (Behm y Sangster, 1999).  Sin embargo, estudios experimentales en 
ovinos y caprinos infectados con F. hepatica han demostrado que infecciones con baja carga pero 
repetitivas conllevan a lesiones hepáticas más severas. Estas conclusiones sugieren que la 
respuesta inflamatoria local contribuye al daño hepático durante la migración de los parásitos 
(Pérez et al., 1999; Martinez-Moreno et al., 1999).  
 
3. Fasciolosis aguda y Fasciolosis crónica 
 
La fasciolosis aguda y crónica son ocasionada por F. hepatica en diferentes etapas en el 
hígado. Generalmente, la fasciolosis aguda ocurre a 5 ó 6 semanas luego de la ingestión de una 
gran cantidad de metacercarias. La invasión súbita del hígado se da por una gran masa de fasciolas 
juveniles. La amplia destrucción del parénquima hepático y la consecuente aparición de 
insuficiencia hepática y renal pueden ocurrir debido a la fasciolosis. Por otro lado, la fasciolosis 
crónica se debe al desarrollo lento de la patogenia debido a la infección por fasciolas adultas a 
nivel de los conductos biliares. Esta etapa crónica desarrolla un cuadro de colangitis, obstrucción, 
destrucción del tejido hepático, fibrosis y aparición de anemia (Jubb et al., 1993). Este desarrollo 
lento pero progresivo de la enfermedad limita el ritmo de desarrollo y la conversión alimenticia 
de los bovinos. Los animales se alimentan menos y  ocasionan una merma en la eficiencia de la 
utilización de energía metabolizable. Además, un descenso en la deposición de calcio y proteína 
se presentara en la carne.  
K. Alteraciones macroscópicas 
Los animales infectados con fasciolas adultas  pueden presentar engrosamiento fibroso de 
la pared de los conductos biliares y fibrosis peri-portal. El hígado tendrá una apariencia de 
pseudolóbulos  (Meeusen et al., 1995). Los conductos biliares dilatados y con las paredes 
engrosadas se observan debido a la alta carga parasitaria. El engrosamiento se extiende hacia la 
cara visceral del hígado. Posteriormente, esto resulta en la expansión y pérdida del parénquima 
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que lo recubre (Kelly, 1993). La presencia de material mineralizado en el lumen de los ductos 
biliares y de parásitos adultos en los ductos biliares  se presenta en animales infectados (Alpízar 
et al., 2013). 
 
La infección con la fase adulta de F. hepática se da principalmente a partir de las 8 a 12 
semanas post-infección. Los conductos biliares dilatados y con la pared engrosada por la carga 
parasitaria es posible observar en ese momento (Rushton y Murray, 1977). Los conductos 
engrosados son fácilmente reconocibles en la cara visceral del hígado. Las infecciones crónicas 
presentan fibrosis peri-portal y engrosamiento mayor de los conductos biliares (Meeussen et al., 
1995). Además, la mayor proliferación del tejido conectivo fibroso hacen que la pared del 
conducto tenga una apariencia engrosada y blanquecina (Kelly, 1993).  
L. Alteraciones microscópicas 
Las lesiones microscópicas pueden ocurrir durante la fase de migración de fasciolas 
inmaduras a nivel del parénquima hepático. Estas alteraciones son muy marcadas en casos de 
infección crónica. Las migraciones de fasciolas juveniles provoca cuadros hemorrágicos 
subcapsulares (Dow et al., 1968). Además, la presencia de detrito celular e infiltrado de 
eosinófilos y macrófagos en la zona de lesión se observan en animales infectados. Por otro lado, 
las fasciolas atraviesan la pared de los vasos sanguíneos produciendo cuadros de flebitis y 
trombosis durante la migración hepática. (Rushton y Murray, 1977). Un infiltrado inflamatorio 
puede ocasionar un cuadro de edema y estenosis e incluso colapso de los vasos a nivel de los 
espacios peri-portales, (Dow et al., 1968; Rushton y Murray, 1977). 
 
Una lesión característica de las infecciones primarias por fasciolas juveniles es el 
desarrollo de microabscesos hepáticos. Estas lesiones corresponden a un acúmulo de neutrófilos 
rodeando a tejido hepático necrótico en fase de coagulación y una respuesta celular (Rahko, 1969; 
Meeusen et al., 1995) (Figura 6). La reabsorción de la zona central de las lesiones se observa en 
aquellos trayectos de mayor tiempo, rodeado de células gigantes con núcleo hipercromático y  
con citoplasma lleno de hemosiderina. La periferia de estas lesiones presenta una reacción 
fibroblástica, con fibras colágenas dispuestas de manera concéntrica. Este tipo de lesiones 
muestran comúnmente infiltrado de linfocitos y células plasmáticas (Sinclair, 1967; Dow et al., 
1968). La migración de fasciolas inmaduras en la cavidad abdominal se puede ocasionar una 
peritonitis. Además, cuadros inflamatorios en el peritoneo parietal y visceral, particularmente en 
el hígado, bazo y omento se pueden observar (Brown et al., 2007). 
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Figura 13. Fasciolas inmaduras migrantes que ocasionan necrosis y una fuerte reacción celular 
(predominantemente eosinófilos) en el parénquima hepático (A), Sección transversal de 
una fasciola inmadura migrante rodeada de parénquima hepático desintegrado (B).  
(Meeusen et al., 1995) 
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El hallazgo microscópico más frecuente es la hiperplasia epitelial a nivel de los conductos 
biliares (Rushton y Murray, 1977) (Figura 7). Las zonas con presencia activa de parásitos adultos 
muestran necrosis epitelial. Esta necrosis puede ser profunda hacia la submucosa (Sinclair, 1967). 
La proliferación de conductos biliares e infiltrado de leucocitos y pérdida de la arquitectura 
hepática se puede observar en casos de fibrosis peri-portal (Meeusen et al., 1995). El 
engrosamiento fibroso de la pared ocurre en conductos biliares de menor tamaño. Sin embargo, 
la hiperplasia de células mucosas no se observa. Los huevos puestos por fasciolas adultas pueden 
ser vistos en los conductos biliares en la semana 12 post-infección. No obstante, los huevos se 
pueden ubicar en todos los conductos a la semana 20. Algunos conductos biliares pueden 
romperse y liberar los huevos al parénquima hepático. Esta lesión ocasionaría una reacción 
inflamatoria con infiltrado de eosinófilos, macrófagos y células gigantes (Rushton y Murray, 
1977).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 14. Conducto biliar principal conteniendo fasciolas adultas con su cutícula espinosa que ocasionan 
daño a la capa superficial de los conductos(A), Conducto biliar principal conteniendo células con 
glóbulos citoplásmicos (flechas) entre ellas (B) Células mastocíticas  (flechas) alrededor de 
capilares y células con glóbulso citoplásmicos (C) (Rushton y Murray, 1977) 
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Otras alteraciones microscópicas observadas ocurren en los ganglios linfáticos hepáticos. 
El aumento del tamaño de los ganglios se debe a la hiperplasia de los folículos linfoides y del 
cordón medular. Focos hemorrágicos a nivel de la médula, donde se pueden apreciar macrófagos 
conteniendo en su interior hemosiderina, se presentan en infecciones con fasciola. (Pérez et al., 
1999). 
M. Signos clínicos 
La gravedad de los signos clínicos asociados a la fasciolosis depende de la gravedad de la 
infección así como el estado nutricional de los animales entre otros factores. Por ejemplo, la 
fasciolosis aguda se asocia a la muerte súbita de los animales afectados, especialmente en ovinos 
y cabras. Esto se debe al cuadro inflamatorio y hemorrágico grave que ocurre durante la fase de 
migración temprana de fasciolas por el parénquima hepático (Dalton, 1999). Por otro lado, la 
fasciolosis subaguda se asocia a cuadros hemorrágicos y anemia. Sin embargo, la enfermedad no 
es tan fulminante como en la infección aguda.  
 
La anemia ha sido reportada por varios investigadores como una consecuencia de la 
pérdida de glóbulos rojos o una síntesis reducida de hemoglobina ocasionada por el parásito. No 
obstante, la anemia se debe la pérdida de glóbulos rojos hacia el intestino de los animales 
afectados debido a la actividad hematófaga del parásito. Asimismo, la deficiencia de hierro debido 
a la perdida de hemoglobina de los glóbulos rojos que son eliminados en las heces contribuye a 
agravar la anemia (Leguía, 1988).  
 
Las infecciones de tipo crónicas van generalmente acompañadas por la pérdida de peso, 
emaciación y el desarrollo de edema y ascitis en los animales. Estudios de campo han demostrado 
incluso la reducción de hasta 13 kilos de peso de carcasas en vacunos con 3 a 4 meses de infección 
(Marley et al., 1996). Una baja en la producción lechera de los bovinos afectados es común 
encontrar en zonas endémicas a fasciolosis. Además, infecciones mixtas se pueden presentar con 
otras parasitosis como Ostertagia sp, complicándose así el cuadro clínico.  
N. Diagnóstico de la Fasciolosis 
 
1. Evaluación post-mortem 
 
La evaluación post-mortem mediante examen de necropsia es ideal para casos de 
fasciolosis aguda. El parénquima hepático se secciona en pequeñas porciones. Posteriormente,  
estas secciones se depositan en agua tibia y por estrujamiento se podrán obtener diferentes 
estadíos del parásito en el parénquima hepático (Rojas, 2004).  Además, el diagnóstico presuntivo 
es posible en  base al conjunto de lesiones y evidencia de fibrosis parasitaria focal. La prueba de 
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oro es el hallazgo de fasciolas adultas en los conductos biliares. Por otro lado, los hallazgos de 
necropsia comprenden la hipertrofia y hemorragia hepática en fases subagudas. Sin embargo, en 
estos casos la carga parasitaria oscila entre 500 a 1500 trematodos de los cuales la mitad son 
adultos (Cordero Del Campillo et al., 1999).   
 
2. Evaluación ante-mortem 
 
La evaluación ante-mortem se basa principalmente en el uso de métodos diagnósticos de 
laboratorio. Los métodos de evaluación coproparasitológica así como los métodos 
inmunodiagnósticos permiten la detección tanto de antígenos como de anticuerpos dirigidos a F. 
hepatica. 
 
3. Métodos de evaluación coproparasitológica 
 
La evaluación coproparasitológica es una prueba económica que permite la detección de 
huevos de fasciolas en las heces de animales infectados. Sin embargo, esta prueba presenta 
moderada a baja sensibilidad debido a que sólo pueden detectarse huevos típicos de fasciolas 
hacia las 8 a 12 semanas de infección. Además, la tasa de eliminación de huevos en las heces es 
intermitente y se encuentra en función de la carga parasitaria (Happy y Boray, 1969). Los métodos 
de sedimentación permiten el diagnóstico cualitativo y cuantitativo de huevos de fasciola. La 
sensibilidad de este tipo de pruebas incrementa con el número de muestreos realizados por animal. 
Sin embargo, la presencia de algunos animales falsos negativos es posible (Quiroz, 2000). Otros 
métodos de sedimentación son el método de Dennis, sedimentación y el método de sedimentación 
espontánea para la identificación de huevos operculados tipo fasciola en las heces. Por otro lado, 
los métodos de flotación son también utilizados para el diagnóstico de huevos tipo fasciola 
mediante el uso de soluciones de alta densidad. Por ejemplo, el sulfato de zinc ó mercurato de 
potasio es ampliamente utilizado  (Quiroz, 2000).  
 
4.  Métodos de evaluación inmunodiagnóstica 
 
La prueba de fijación de complemento, aglutinación pasiva, inmunoeletroforesis así como 
ensayos más sensibles y específicos de inmuno-absorción enzimática (ELISA) son los métodos 
inmunodiagnóstica. Estas pruebas permiten la detección temprana de F. hepatica incluso durante 
fase de pre-patencia así como la detección de copro-antígenos. Actualmente, los ensayos de tipo 
ELISA son una de las principales herramientas diagnósticas para el diagnóstico de fasciolosis a 
gran escala. Esta prueba se pueden detectar animales con fases tempranas de la enfermedad y 
comenzar con los tratamientos lo más antes posible (Urquhart et al., 2001). 
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O. Tratamiento contra la Fasciolosis 
El tratamiento contra la fasciolosis en ganado es de gran importancia no sólo desde el punto 
de vista sanitario. Además, el tratamiento garantiza el óptimo rendimiento productivo (Loyacano 
et al., 2002). La gran mayoría de estos productos son de acción independiente. Por lo tanto, los 
tratamientos para ambas poblaciones de parásitos deben ser aplicados separadamente ó de forma 
simultánea cuando se tratan de combatir infecciones mixtas (Taylor, 2000). El tratamiento 
terapéutico va dirigida contra las fasciolas localizadas en los conductos biliares (estadíos adultos) 
como en las formas inmaduras que realizan migración parenquimal (Cordero Del Campillo et al., 
1999).  
 
Los medicamentos dirigidos al tratamiento de fasciolosis se clasifican en cinco clases: 
Fenoles halogenados (Nitroxinil), Salicilanilidas (Oxiclozanida y Closantel),  Sulfonamidas 
(Clorsulon), Fenoxialcanos (Dianfenetida) y los Benzimidazoles (Triclabendazol y Albendazol). 
Algunas de estas moléculas presentan acción contra larvas y adultos, como por ejemplo el 
Nitroxinil, Clorsulon, Triclabendazol y Rafoxanide. Por otro lado, los Fenoxialcanos únicamente 
tienen acción larvicida (Vaz de Carvalho, 2012). Algunos de estos fasciolicidas no presentan 
eficacia contra las fases inmaduras. En consecuencia, estos fármacos no deben utilizarse en fases 
agudas de la enfermedad (Sumano y Ocampo, 2006). Por otro lado, las drogas adulticidas solo se 
utilizan en infecciones crónicas (Olaechea, 2004). Fianlmente, los Benzimidazoles 
Triclabendazol y Albendazol son los productos más utilizados para el control de fasciolosis así 
como de otros nematodos en el ganado. El Cuadro 2 muestra los diferentes antiparasitarios 
utilizados, dosis así como su efectividad contra diferentes fases de infección por F. hepática. 
 
Cuadro 3. Principales antiparasitarios utilizados contra F. hepática y su efectividad durante 
diferentes estadíos (Sumano y Ocampo, 2006) 
Antiparasitario Dosis (mg/kg) y ruta Actividad contra F. hepatica 
Ovinos Bovinos 1-4 semanas 5-8 semanas Adulto 
Nitroxinil 10 SC 10 SC - +/- + 
Dianfetidina 10.5 NA + + +/- 
Oxiclonaxida 15 10 - +/- + 
Brotianida 5.6 NA - +/- + 
Rafoxanide 7.5 7.5 - +/- + 
Closantel 10 5 - +/- + 
Albendazol 7.5 10 - - + 
Netobimin 20 20 - - + 
Triclabendazol 10 12 + + + 
Clorsulon NA 2 SC - +/- + 
NA: No disponible, SC: Subcutáneo    
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1. Benzimidazoles 
 
Los benzimidazoles y derivados de ellos con un gran espectro de actividad han sido 
desarrollados alrededor del mundo desde los años 80 (Delatour y Parish, 1986). Los 
benzimidazoles presentan un modo de acción similar. Las diferencias en cuanto a la eficacia 
contra diferentes especies de helmintos depende de su biodisponibilidad dentro una vez dentro 
del hospedador (McKellar y Scott, 1990). Por ejemplo, los grupos de benzimidazoles con acción 
más potente son aquellos que tienen baja tasa de absorción y eliminación (Prichard et al., 1978).  
 
Los Benzimidazoles son administrados en animales generalmente en dosis únicas por vía 
oral. Además, la incorporación de benzimidazoles en la formulación como parte de los bloques 
nutricionales para el ganado (Campbell, 1990). Los benzimidazoles de mayor actividad 
antihelmíntica son los denominados benzimidazoles de tipo carbamato. Esto se debe a la presencia 
de un grupo nitrilo en el anillo de estos (Sumano y Ocampo, 2006). Los benzimidazoles han 
demostrado poca efectividad contra los trematodos a pesar de su gran efectividad sobre gran 
variedad de nematodos. Únicamente drogas como el Triclabendazol, Albendazol y Luxabendazol 
han demostrado eficacia contra la fasciolosis. (Fairweather y Boray, 1999). Los estudios con estas 
drogas han demostrado que tienen efectividad contra los parásitos por provocar pérdidas de la 
función vital, motilidad y alteración reproductiva de los parásitos (Sumano y Ocampo, 2006). 
 
2. Albendazol 
 
El Albendazol (ABZ) es un benzimidazol insoluble en el agua y soluble en alcohol. ABZ inhibe 
la polimerización de la tubulina y la enzima reductasa de fumarato, provocando una deficiencia 
en la generación de ATP por los parásitos. Esta droga presenta buena tasa de absorción. Sin 
embargo, la absorción del Albendazol es menor debido al licor ruminal. Ademas. ABZ sufre 
cuatro procesos: sulfoxidación, hidroxilación, acetilación y reducción. Este antiparasitario se 
recomienda administrar en el ganado bovino antes del empadre o después del primer tercio de 
gestación. Finalmente, el ABZ es una droga altamente eficaz contra F. hepatica, a diferencia de 
otros benzimidazoles. Sin embargo, la eficacia requiere de más de una dosis (Sumano y Ocampo, 
2006).   
 
3.  Triclabendazol 
 
Triclabendazol (TBZ) es un benzimidazol halogenado que presenta un grupo tiometil en 
ausencia de carbamato. Este fármaco posee una estructura química en forma de U que lo distingue 
de otros benzimidazoles (Bennet y Kohler, 1987). El mecanismo exacto de acción del TBZ y sus 
dos metabolitos (TBZ sulfóxido y TBZ sulfona) no está del todo claro. Sin embargo, los estudios 
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experimentales indican que el TBZ sulfóxido actúan contra los procesos secretorios dependientes 
del microtúbulo en los parásitos (Keisser et al., 2005). Por ejemplo, el TBZ sulfóxido bloquea el 
transporte secretorio que ocasiona daño severo y desintegración del tegumento (Fairweather & 
Boray, 1999). Además, el TBZ bloquea la síntesis de proteínas en el tratamiento de la fasciolosis 
en ganado. Finalmente, la alteración de la heterocromatina en el núcleo indica una alteración de 
la síntesis del ADN (Sttit et al., 1995).  
 
La eficacia del TBZ contra F. hepatica ha sido demostrada en estudios experimentales. 
Este fármaco depende de la dosis de la droga administrada y de la fase de desarrollo del parásito 
(Keisser et al., 2005). Generalmente, el TBZ una vez absorbido es metabolizado con la 
producción de TBZ sulfóxido en el hígado del hospedador definitivo así como en fracciones 
subcelulares del parásito. Por lo tanto, la eficacia se ve afectada por la fase de desarrollo de las 
fasciolas (Mottier et al., 2004). Las ovejas dosificadas con TBZ han demostrado una reducción 
de las lesiones hepáticas ocasionadas por F. hepatica (Perez et al., 2002). Por otro lado, el TBZ 
ha demostrado ser altamente efectivo contra fases adultas e inmaduras en las cabras (Martínez-
Moreno et al., 1997). Adicionalmente, la acción preferencial del TBZ es de acuerdo a la fase de 
infección por F. hepatica para el tratamiento adecuado (Sumano y Ocampo, 2006).  Fenómenos 
de resistencia parasitaria en el ganado vacuno lechero se ha reportado en algunos estudios a pesar 
de la gran eficacia del TBZ (Ortiz et al., 2013). 
 
4. Febendazol 
 
Fenbendazol (FBZ) es un polvo de tipo cristalino cuya estructura química está conformada 
por C15H1BN3O2S y un peso molecular de 299 Da. Este antiparasitario interfiere con la asimilación 
de la glucosa y actua contra la tubulina de los parásitos. Esta función evita así su integración en 
forma de glucógeno por lo que se afecta la formación de energía por los parásitos. Además, FBZ 
altera la morfología de los huevos y evita la eclosión de las larvas. Este medicamento se 
metaboliza y se convierte en Oxfendazol (compuesto activo), fenbendazol sulfona, fenbendazol 
2-aminosulfona y otros metabolitos menores. Además, este producto se tolera bien en el ganado 
dosificado. Por otro lado, la administración con productos trematocidas como dibromsalan o 
tribromsalan no se recomienda ya que podrían incrementar su toxicidad (Sumano y Ocampo, 
2006). No obstante, el producto es seguro de ser aplicado con otros compuestos benzimidazoles 
como el Triclabendazol (Foreyt, 1988). 
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P. Prevención y control de la fasciolosis 
La prevención y control de la fasciolosis en el ganado animal tiene como principales 
objetivo principal eliminar la fuente de infección en el medio ambiente. Por lo tanto, la acción del 
personal veterinario, personal encargado del manejo de pasturas así como de los ganaderos se 
requiere (González, 2001). Las medidas dirigidas al control de los hospedadores intermediarios 
incluyen:  
 Pastoreo rotativo para romper así el ciclo biológico de los trematodos. 
 Evitar el pastoreo conjunto de animales jóvenes con animales de mayor edad. 
 Implementar la dosificación con antiparasitarios específicos para el ganado susceptible  a 
fasciolosis 
 Evitar el pastoreo conjunto con otras especies animales 
 Implementación de molusquicidas para el control de hospedadores intermediarios. Dichas 
sustancias deben ser efectivas, selectivas y estables ante la acción de materia orgánica y rayos 
solares. Los productos más comunes para el control de hospedadores intermediarios incluyen 
cianamida cálcica, sulfato de cobre, tritilmorfolina  y algunos derivados de plantas como la 
Ambrosia marítima (Leguía, 1991a). 
Adicionalmente, el consumo de los animales de aguas posiblemente contaminadas con 
caracoles Lymnaea spp., así como drenar estos terrenos pantanosos es recomendado como 
prevención. Por otro lado, el sulfato de amonio al 10% puede destruir los huevos en el estiércol. 
Los animales que recién ingresen a un hato deben ser evaluados mediante exámenes 
coproparasitológicos. Los animales positivos deberán ser aislados y sometidos a tratamiento con 
antiparasitarios. Finalmente, estudios iniciales para el control de fasciolosis recomiendan el uso 
de TBZ a dos dosis conjuntamente con la aplicación de un molusquicida como la niclosamida. 
Los resultados indicaron que el TBZ no eliminó del todo la infección pero redujo las tasas de 
infección significativamente. En consecuencia, la aplicación del molusquicida pueden disminuir 
la presión de infección por F. hepatica en el medio ambiente (Claxton et al., 1998).    
 
La implementación de un programa de control nacional es necesario en nuestro país. La 
finalidad de este programa sería combatir las pérdidas económicas que ocasiona esta enfermedad 
al campesino rural, así como fortalecer a la ganadería altoandina (Espinoza et al., 2010).  El uso 
masivo pero racional de antihelmínticos con potencial fasciolicida se debe considerar. Por 
ejemplo, el TBZ debe ser considerado uno de los fármacos de elección. No obstante, la resistencia 
actual hacia diferentes fasciolicidas (Mamani y Condori, 2009) podría incrementar los casos de 
fasciolosis y constituirse en una amenaza para la salud pública (Espinoza et al., 2010).  
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El monitoreo farmacológico de la calidad del TBZ que actualmente circula en el mercado, 
así como de otros productos es de gran importancia. Un registro riguroso de las drogas dirigidas 
es necesario para combatir esta zoonosis.   
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III. MATERIALES Y METODOS 
A. Lugar y fecha de estudio 
El presente estudio fue realizado entre el 30 de Enero y el 31 de Marzo del 2015 en las 
instalaciones del centro de engorde villa  ubicado en el valle de Lurín, a la altura del kilómetro 
43 de la Panamericana Sur. El distrito de Lurín limita al norte con los distritos de Pachacamac, 
Villa María del Triunfo y Villa El Salvador, al este con el distrito de Pachacamac, al sur con el 
distrito de Punta Hermosa y al oeste con el Océano Pacífico.  Este distrito cuenta con una 
superficie de 181.12 km2. Además, Lurín se encuentra casi al nivel del mar y tiene una 
temperatura promedio de 18ºC. Este distrito presenta geográficamente una topografía plana y sus 
pobladores realizan principalmente la actividad ganadera  y el engorde de ganado vacuno. Lurín 
se caracteriza por el predominio de ganado menor, servicios de engorde de ganado y beneficio de 
animales. En consecuencia, este distrito contribuyendo con el 10% de la demanda de carne roja 
en Lima Metropolitana. 
B. Animales 
El presente estudio utilizó 90 bovinos criollos machos de 2 a 4 años provenientes del 
distrito de Cora Cora, provincia de Pariacochas, departamento de Ayacucho, ubicada a 650 
kilómetros de la ciudad de Lima. Esta zona se caracteriza por ser considerada endémica a 
fasciolosis bovina debido a las condiciones geo climáticas que favorecen su persistencia. La 
provincia de Pariacochas se encuentra a 3178 msnm en la región Quechua. Esta provincia presenta 
climas templados de día (12-18 ºC), fríos de noche (-5 a 5 ºC) y épocas lluviosas entre los meses 
de Diciembre a Marzo. Las tasas de infección de fasciolosis se incrementan en estas fechas. Los 
animales llegaron a las instalaciones del establo y se mantuvieron durante la fase de engorde.  
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C.    Cálculo de tamaño muestral 
El número mínimo de unidades experimentales para el desarrollo del presente estudio fue 
calculado a partir de la fórmula de diferencia de medias en muestras independientes cuyo cálculo 
viene dado por la siguiente expresión: 
 
 
 
Donde: 
n = Número mínimo de unidades experimentales para cada grupo experimental 
zalfa= Valor de z para un nivel de significancia de 0.05 
zbeta = valor de z para un poder de prueba de 0.8 
d = Diferencia mínima a detectar 
s2 = varianza de la variable cuantitativa 
 
Por lo tanto,  el resultado de la ecuación fue de un mínimo de 30 unidades experimentales 
para cada tratamiento. 90 bovinos se utilizaron ya que se consideró tres tratamientos.  
D. Diseño experimental 
La metodología del presente estudio correspondió a un diseño de bloques completamente 
al azar. Por lo tanto, unidades experimentales de 10 bovinos se conformaron para este estudio 
mediante aleatorización irrestricta.  
 
1. Tratamientos 
 
El diseño experimental del presente estudio estuvo conformado por los siguientes grupos 
experimentales: 
 
 T1: Animales que no recibieron dosificación alguna de antiparasitarios (tres unidades 
experimentales) 
 T2: Dosificación única con albendazol (ABZ) al 10% a dosis de 20 mg/kg a la semana de 
arribo al establo (tres unidades experimentales) 
 T3: Dosificación única con una combinación de  triclabendazol (TBZ) 12%+Febendazol  
(FBZ) 5% a dosis de 20 mg/kg a la semana de arribo (tres unidades experimentales) 
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El ABZ se utilizó (Nombre Comercial, Laboratorio) a dosis recomendada de (mg/kg de 
peso vivo). TBZ+FBZ se utilizó (Nombre Comercial, Laboratorio) a dosis recomendada de 
(mg/kg de peso vivo). 
 
2. Dosificación de los bovinos  y condiciones de crianza 
 
Los bovinos de los tratamientos T2 y T3 fueron dosificados con antiparasitarios de 
acuerdo a su peso al final de la primera semana de arribo a las instalaciones. Posteriormente, los 
animales se mantuvieron bajo similares condiciones de crianza estabulada. Los bovinos fueron 
alimentados dos veces al día por un período de 60 días, de acuerdo a las condiciones del centro 
de engorde.  El aporte de agua fue ad libitum. 
 
3. Evaluación de parámetros productivos 
 
a. Peso corporal y ganancia de pesos 
 
La evaluación del peso corporal se realizó al día 0 (llegada al establo), al día 30 y al día 
60 respectivamente mediante balanza digital en las instalaciones del centro de engorde. Los 
valores de ganancia de peso se obtuvieron durante los días 0 a 30, 30 a 60 y 0 a 60 a partir de los 
pesos corporales. La ganancia de peso/día para los bovinos se estimó a partir de este último.  
 
b. Consumo acumulado de alimento 
 
Los registros en el centro de engorde se obtuvieron de valores de consumo de alimento 
para las unidades experimentales. 
 
c.  Conversión alimenticia 
 
El peso promedio final y el consumo acumulado de alimento se obtuvieron de los valores 
promedio y desviación estándar de conversión alimenticia para los tratamientos. 
 
4. Sacrificio de animales y evaluación macroscópica de hígados de bovinos  
 
Los bovinos fueron transportados a un camal autorizado al día 60. Posteriormente, los 
bovinos se sacrificaron mediante el método de perno cautivo. La evaluación de los hígados se 
llevó a cabo inmediatamente después del beneficio. El hígado recibe una ligadura en el conducto 
colédoco, cerca de su desembocadura en el duodeno para evitar posibles fugas de fasciolas 
adultas.  
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La evaluación macroscópica de los hígados consideró tres características indicativas de 
posible afección con fasciolosis: Dilatación de conductos biliares, Presencia de abscesos 
hepáticos y presencia de fasciolas adultas. Toda la información fue escrita en fichas de registro 
animal (Ticona et al., 2010). 
E. Organización de los datos y análisis de la información 
Los resultados de los parámetros productivos (pesos corporales, ganancias de peso, 
consumo acumulado y conversión alimenticia) así como los resultados de evaluación 
macroscópica de hígados para cada tratamiento fueron organizados como base de datos  en una 
hoja de cálculo de Excel. Posteriormente, los datos se ingresaron al programa de análisis 
estadístico Stata 12.0 (Stata Corp. College Station, TX). Los parámetros productivos fueron 
presentados mediante estadísticos descriptivos (promedio y desviación estándar) en cuadros 
resumen. Los resultados de evaluación macroscópica fueron presentados como frecuencias en 
cuadros de contingencia. La evaluación comparativa de cada uno de los parámetros productivos 
entre tratamientos se realizó mediante Análisis de Varianza (ANOVA) y comparaciones múltiples 
de Duncan (Nivel de significancia de 0.05). Por otro lado, las comparaciones de las frecuencias 
de lesiones entre tratamientos fueron analizadas mediante análisis de Chi Cuadrado.  
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IV. RESULTADOS 
A. Evaluación de los pesos corporales  
Los resultados promedio de peso corporal son presentados en el Cuadro 3. Los pesos fueron 
estadísticamente similares entre los tratamientos (p>0.05) al día 0. Por otro lado, los pesos 
promedio más altos se encontraron en los toros tratados con ABZ (262.9 kg) y TBZ+FBZ (258.4 
kg) al día 30. Estos resultados son estadísticamente similares pero mayores que los animales del 
control (242.7 kg) (p<0.05). Los bovinos tratados con TBZ+FBZ presentaron el mayor peso 
promedio (313.3 kg), comparado a los bovinos tratados con ABZ (303.1 kg) y los bovinos del 
control (271.1 kg) (p<0.05) al día 60. 
 
Cuadro 4. Resultados promedio y desviación estándar del peso corporal  (kg) de los bovinos 
durante los días 0, 30 y 60 del estudio 
 
Días de 
evaluación 
T1 (Control) T2 (ABZ) T3 (TBZ+FBZ) 
Promedio D.E Promedio D.E Promedio D.E 
Día 0 218.0a 2.63 219.5a 2.93 215.7a 3.21 
Día 30 242.7a 2.91 262.9b 3.20 258.4b 5.24 
Día 60 271.1a 3.21 303.1b 2.72 313.3c 1.90 
* Letras diferentes indican diferencias estadísticamente significativas entre tratamientos (p<0.05) 
B. Ganancia de peso 
La evaluación del día 0 a 30 mostró mayores ganancias promedio en los toros tratados con 
ABZ (43.47 kg) y TBZ+FBZ (42.7 kg), comparados a los toros del control (24.63 kg) (p<0.05). 
En contraste, la evaluación del día 30 al día 60 demostró mayores ganancias de peso en bovinos 
tratados con TBZ+FBZ (54.83  kg), comparado a los bovinos tratados con ABZ (40.13 kg) y el 
grupo control (28.47 kg) (p<0.05). 
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Finalmente, la ganancia de peso total del día 0 a 60 fue más alta en los bovinos tratados 
con TBZ+FBZ (97.53 kg) y estadísticamente significativo a las ganancias de pesos en bovinos 
tratados con ABZ (83.60 kg) y control (53.10 kg) (p<0.05). Por otro lado, los valores estimados 
de ganancia de peso/día fueron mayores en bovinos tratados con TBZ (1.63 kg/día) en 
comparación a los demás tratamientos (Cuadro 4) 
 
Cuadro 5. Resultados promedio y desviación estándar para los valores de ganancia de peso de 
bovinos (kg) durante los días 0 a 30, 30 a 60 y 0 a 60 de estudio 
Días de 
evaluación 
T1 (Control) T2 (ABZ) T3 9TBZ+FBZ) 
Promedio Desviación 
estándar 
Promedio Desviación 
estándar 
Promedio Desviación 
estándar 
Día 0 a 30 24.63a 0.45 43.47b 0.55 42.70b 3.65 
Día 30 a 60 28.47a 2.56 40.13b 2.15 54.83c 5.75 
Día 0 a 60 53.10a 2.81 83.60b 2.42 97.53c 2.54 
*Letras diferentes indican diferencias estadísticamente significativas entre tratamientos (p<0.05) 
C. Consumo acumulado de alimento y conversión alimenticia 
El Cuadro 5 muestra los resultados de consumo de alimento acumulado y conversión 
alimenticia obtenidos al día 60. Los bovinos tratados con ABZ tuvieron un consumo acumulado 
promedio de alimento  mayor (838.66 kg) que los bovinos del control (798.41 kg) y tratados con 
TBZ+FBZ (696.36 kg). Estos resultados fueron estadísticamente diferentes (p<0.05). Los bovinos 
tratados con  TBZ+FBZ presentaron una mejor conversión alimenticia (2.22), comparado a los 
bovinos tratados con ABZ (2.77) y control (2.95) (p<0.05). 
 
Cuadro 6. Resultados promedio y desviación estándar para el consumo acumulado de alimento 
y conversión alimenticia de los bovinos durante el estudio 
 T1 (Control) T2 (ABZ) T3 (TBZ+FBZ) 
Promedio Desviación 
estándar 
Promedio Desviación 
estándar 
Promedio Desviación 
estándar 
Consumo 
acumulado 
de alimento 
798.41a 9.59 838.66b 10.58 696.36c 10.36 
Conversión 
alimenticia 2.95
a
 0.03 2.77b 0.02 2.22c 0.03 
*Letras diferentes indican diferencias estadísticamente significativas entre tratamientos (p<0.05). 
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D. Evaluación de  hallazgos macroscópicos en hígados 
La presencia de conductos biliares prominentes fue reportada con mayor frecuencia en 
hígados de bovinos del control (43.3%) comparado a los bovinos tratados con ABZ (10%). Los 
bovinos tratados con TBZ+FBZ no reportaron este hallazgo. Por otro lado, los abscesos hepáticos 
fueron únicamente reportados en bovinos del control (10.0%). La presencia de fasciolas adultas 
en hígados fue observada en bovinos del control (26.7%) y bovinos tratados con ABZ [10.0%]. 
En contraste, este hallazgo no se observó en bovinos tratados con TBZ+FBZ. Las frecuencias de  
hallazgos obtenidos entre tratamientos fueron estadísticamente significativo (p<0.05). (Cuadro 
6). 
 
Cuadro 7. Frecuencia de lesiones y hallazgos macroscópicos en hígados de bovinos 
Lesiones y 
hallazgos 
T1 (Control) T2 (ABZ) T3 (TBZ+FBZ) 
Positivos/
Total 
Frecuencia 
[%] 
Positivos/
Total 
Frecuencia 
[%] 
Positivos/
Total 
Frecuencia 
[%] 
Conductos 
biliares 
prominentes 
13/30 43.3 3/30 10.0 0/30 0.0 
Abscesos 
hepáticos 3/30 10.0 0/30 0.0 0/30 0.0 
Presencia de 
parásitos 
adultos 
8/30 26.7 3/30 10.0 0/30 0.0 
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V. DISCUSION 
La fasciolosis bovina es una enfermedad de gran impacto en la producción animal altoandina 
donde F. hepatica es endémica. Estas zonas presentan tasas de infección muy altas en las especies 
ganaderas. La enfermedad tiene un efecto negativo en la productividad animal y además repercute 
en la salud pública debido a su potencial zoonótico (Acha & Szyfres, 2003; Espinoza et al., 2010).  
 
La implementación de una terapia efectiva es necesaria para el control de la fasciolosis en el 
ganado animal a nivel de los productores pecuarios. Esto permitiría mejorar los parámetros 
productivos de los bovinos durante la fase de engorde para ganancia de peso superior. Por lo tanto, 
los  beneficios económicos serán mayores para el productor. Los bovinos en regiones altoandinas 
de nuestro país presentan una alimentación deficiente. El período de engorde en condiciones 
estabuladas antes de su beneficio debe ser más eficiente.  
 
La combinación TBZ+FBZ resultó mejor que el ABZ tanto en los parámetros productivos 
peso, ganancia de peso y conversión alimenticia, como en la evaluación de hallazgos 
macroscópicos post-mortem en hígados. Una posible limitante en nuestro estudio es el no haber 
considerado la carga parasitaria inicial con huevos de fasciola en los animales. No obstante, la 
presencia de lesiones macroscópicas y presencia de parásitos adultos en los animales control no 
tratados confirman la infección inicial en los animales. La distribución de los bovinos en las 
respectivas unidades experimentales para cada tratamiento se realizó por aleatorización irrestricta. 
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Los bovinos tratados con ABZ presentaron un peso promedio ligeramente superior a 
inicio del estudio. Sin embargo, una diferencia superior de 10 kilos para los toros tratados con 
TBZ+FBZ que los toros tratados con ABZ se observó hacia el día 60. Por lo tanto, la combinación 
TBZ+ABZ resulta más eficaz tanto contra las fases adultas como contra las fases juveniles de F. 
hepatica a diferencia del ABZ (Dalton, 1999; Foreyt, 1988). El TBZ, además de su efecto 
inhibitorio sobre la polimerización de la actina en los microtúbulos, inhibe la síntesis de proteínas 
del tegumento (Dalton, 1999). Finalmente, el TBZ conjuntamente con cualquier otro agente 
demuestra la mejora más rápida en los bovinos tratados (Fang et al., 2014).  
 
Los resultados de un estudio reciente demuestran la eficacia del TBZ contra fasciolosis 
en bovinos naturalmente infectados. Este tratamiento evitó la eliminación de huevos de fasciola 
y una mejora en los parámetros productivos (Forbes et al., 2015). Sin embargo, la emergencia de 
resistencia a TBZ se ha comenzado a reportar durante los últimos años. Por ejemplo,  Estela y 
Ortiz (2014) reportaron que el tratamiento con dosis única de TBZ no resultó eficaz para el 
tratamiento de la fasciolosis bovina en zonas por encima de los 3 000 metros sobre el nivel del 
mar. Este problema es más común en zonas donde se han implementado estrategias de 
desparasitación inadecuadas, utilizando el TBZ en forma desmedida y sin control veterinario. 
Aunque el tratamiento TBZ+FBZ es adecuado durante la fase de engorde de los bovinos, se debe 
procurar que su implementación sea adecuada y de acuerdo a las dosis recomendadas. 
 
En conclusión, la combinación TBZ+FBZ resulta óptima al mejorar significativamente 
los parámetros productivos (peso corporal, ganancia de peso y conversión alimenticia) en bovinos 
de engorde comparado al ABZ a dosis única. Además, lesiones ni hallazgos se observaron en 
toros tratados con TBZ+FBZ. Esto demostraría el efecto rápido de estos fármacos en toros 
destinados a engorde, lo que repercute positivamente para los productores pecuarios.  
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VI. CONCLUSIONES 
 
Los resultados demostraron que la combinación TBZ+FBZ mejoró los parámetros 
productivos peso corporal, ganancia de peso y conversión alimenticia en bovinos de manera 
más eficiente, en comparación al uso de ABZ.  
 
La ausencia de lesiones macroscópicas en los hígados ni presencia de fasciolas adultas en 
bovinos dosificados con TBZ+FBZ comparado a los otros tratamientos [ABZ y bovinos 
control] se demostró en este estudio. 
 
Estos resultados demuestran que el TBZ+FBZ a dosis única es una droga eficaz desde el 
punto de vista económica mejorando los parámetros productivos y la apariencia del hígado, 
que es de gran importancia económica para los productores pecuarios.  
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